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Introdução: O Esófago de Barrett é uma condição metaplásica que se caracteriza por 
uma substituição do epitélio pavimentoso esofágico por epitélio colunar intestinal como 
forma de adaptação à presença crónica de ácido gástrico. O principal risco desta 
condição encontra-se na capacidade de transformação maligna podendo levar ao 
desenvolvimento de adenocarcinoma. As técnicas endoscópicas de vigilância do 
Esófago de Barrett e tratamento de alterações displásicas são essenciais para diminuir 
a mortalidade e morbilidade associadas. 
Objetivo: Elaborar uma revisão bibliográfica sobre o papel dos vários tipos de 
terapêutica endoscópica no Esófago de Barrett, tanto nas displasias de baixo e alto grau, 
como no adenocarcinoma em estadio inicial.  
Metodologia: A pesquisa foi realizada em inglês no Pubmed – Medline usando as 
seguintes palavras chave: “Esófago de Barrett”, “Endoscopia”, “Mucosectomia 
Endoscópica”, “Disseção Endoscópica da Submucosa”, “Ablação Endoscópica”, 
“Displasia de Baixo Grau”, “Displasia de Alto Grau” e “Adenocarcinoma”. Foram 
selecionados artigos em inglês com base no título e conteúdo do resumo, publicados 
entre 1997 e 2017. As referências citadas nos artigos selecionados foram também 
revistas para identificar fontes de pesquisa adicionais. 
Desenvolvimento: No Esófago de Barrett a terapêutica endoscópica é de extrema 
importância na medida em que se observa uma diminuição da taxa de mortalidade e 
morbilidade associadas a esofagectomia. Apesar de alguma controvérsia entre alguns 
autores, todas as lesões com displasia devem ser tratadas com resseção endoscópica 
da mucosa seguida de terapia de ablação do restante Esófago de Barrett. A maior parte 
dos adenocarcinomas estadio T1a também beneficiam desta terapêutica, contudo os 
doentes com adenocarcinoma em estadio T1b devem ser apresentados a uma equipa 
multidisciplinar para avaliar a necessidade de terapêutica adicional. 
Conclusão: A terapêutica endoscópica nas lesões displásicas e em adenocarcinoma 
em estadio inicial decorrentes de Esófago de Barrett é de enorme importância na medida 
em que as taxas de eficácia são melhores e são evitadas altas taxas de mortalidade e 
morbilidade decorrentes de uma cirurgia agressiva. São diminuídos custos associados 
a internamentos e melhora-se a qualidade de vida do doente. 
Palavras Chave: Esófago de Barrett ; Endoscopia ; Mucosectomia Endoscópica ; 
Disseção Endoscópica da Submucosa ; Ablação Endoscópica ; Displasia de Baixo Grau 
; Displasia de Alto Grau ; Adenocarcinoma. 




Introduction: Barrett’s Esophagus is a metaplastic condition in which esophageal 
squamous mucosa is replaced by intestinal columnar epithelium as an adaption to the 
presence of the chronic gastric acid. The main risk associated with this condition is the 
ability for malignant transformation that may lead to the development of adenocarcinoma. 
As so, the endoscopic surveillance and treatment of dysplastic conditions are essential 
for a mortality and morbidity decrease. 
Objectives: To provide a literature review concerning the role of the various types of 
endoscopic therapy in Barrett’s Esophagus, both in low grade dysplasia and high grade 
dysplasia as well as in the early stages of adenocarcinoma.  
Methods: The research was conducted in Pubmed - Medline using the following 
keywords: "Barrett's Esophagus", "Endoscopy", "Endoscopic Mucosa Resection", 
“Endoscopic Submucosal Dissection”, "Endoscopic Ablation", "Low Grade Dysplasia", 
"High Grade Dysplasia" and "Adenocarcinoma". The selected articles were all published 
in English and were selected based on the title and content of the abstract, published 
between 1997 and 2017. References cited in the selected articles were also reviewed to 
identify additional sources of research. 
Development: Barrett's Esophagus’ endoscopic therapy is extremely important because 
it shows a lower mortality and morbidity rate than the ones associated with 
esophagectomy. All visible dysplastic lesions considered amenable to endoscopic 
therapy should be endoscopically removed and ablation therapy of the remaining 
Barrett’s mucosa should be conducted. Most T1a adenocarcinomas also benefit from 
this therapy, however patients with stage T1b adenocarcinoma should be presented to 
a multidisciplinary team to assess the need for additional therapy. 
Conclusion: Endoscopic therapy in dysplasic lesions and early stages adenocarcinoma 
associated with Barrett's Esophagus is of most importance as it avoids the high mortality 
and morbidity rates that result from aggressive surgery. The costs associated with 
hospital admissions are reduced and the patient’s quality life is improved. 
Key-words: Barrett's Esophagus ; Endoscopy ; Endoscopic Mucosa Resection ; 
Endoscopic Submucosal Dissection ; Endoscopic Ablation ; Low Grade Dysplasia ; High 
Grade Dysplasia ; Adenocarcinoma. 
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Materiais e Métodos 
A pesquisa foi realizada em inglês no Pubmed – Medline usando as seguintes 
palavras chave: “Esófago de Barrett”, “Endoscopia”, “Mucosectomia Endoscópica”, 
“Disseção Endoscópica da Submucosa”, “Terapia de Ablação”, “Displasia de Baixo 
Grau”, “Displasia de Alto Grau” e “Adenocarcinoma”. Foram selecionados artigos em 
inglês com base no título e conteúdo do resumo, publicados entre 1997 e 2017. As 
referências citadas nos artigos selecionados foram também revistas para identificar 
fontes de pesquisa adicionais. 
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Esófago de Barrett 
Patogénese 
Como forma de adaptação a ambientes sempre em mudança, o corpo humano 
evoluiu no sentido de encontrar mecanismos de adaptação. A metaplasia é um deles, 
sendo que tem como objetivo proteger tecidos vulneráveis a ambientes hostis, 
substituindo uma célula totalmente diferenciada por outro tipo de célula igualmente 
diferenciada.[1] O Esófago de Barrett é uma condição em que o epitélio pavimentoso 
estratificado normal do esófago é substituído por um epitélio colunar do tipo intestinal 
anormal com predisposição para transformação maligna.[2] No que concerne as 
guidelines do British Society of Gastroenterology, a presença de epitélio colunar é 
suficiente para a definição desta patologia[3]. Porém, as guidelines do American College 
of Gastroenterology indicam que a identificação de células caliciformes, característica 
de epitélio intestinal, é obrigatória para o seu diagnóstico correto.[4] A principal causa 
apontada é o ácido gástrico na Doença do Refluxo Gastro-esofágico que agride a 
mucosa esofágica e promovem a inflamação, havendo alterações na expressão de 
fatores de transcrição chave do desenvolvimento celular (processo chamado 
transdiferenciação) e assim uma reparação do epitélio através da metaplasia.[5, 6] 
Epidemiologia 
 A prevalência de Esófago de Barrett nos países ocidentais encontra-se entre 1,6 
a 6,8%.[2, 7]. Dentro dos vários fatores de risco é de destacar o sexo masculino, raça 
caucasiana, idade superior a 50 anos, obesidade central, tabaco e a Doença do Refluxo 
Gastro-esofágico (que pode atingir uma incidência de 25% no mundo ocidental[8]). 
Apesar da metaplasia intestinal não constituir qualquer perturbação sintomática para o 
doente, o principal risco encontra-se na capacidade de transformação em displasia de 
baixo grau, progredindo para displasia de alto grau até originar adenocarcinoma 
esofágico. Como a metaplasia de Barrett constitui então uma condição pré-neoplásica 
é imperativo uma mudança no estilo de vida do doente eliminando fatores de risco 
existentes para o seu surgimento inicial  no indivíduo de risco e para a transformação 
maligna.[6] (Figura 1). O risco de progressão para adenocarcinoma a partir de 
metaplasia de Barrett varia entre os vários estudos realizados, sendo uma meta-análise 
publicada fixa esse valor em 0,3% ao ano.[9] No caso da displasia de baixo grau, o seu 
risco de progressão para adenocarcinoma situa-se em 0,54% ao ano[10], enquanto que 
esse valor aumenta para 6% ao ano quando se trata de displasia de alto grau.[11] A 
maioria dos doentes que se apresenta com Esófago de Barrett acaba por morrer devido 
a outras causas não relacionadas com esta patologia.[12] 




 O Esófago de Barrett é normalmente assintomático ou associado a sintomas da 
Doença do Refluxo Gastro-esofágico como a pirose, sendo que o diagnóstico é 
realizado através da endoscopia e histologia.[1] 
 Atualmente, o método de diagnóstico gold standard é a endoscopia digestiva alta 
utilizando um endoscópio de luz branca de alta resolução.[3, 13] O diagnóstico é definido 
pela observação clara endoscópica de uma lesão com uma coloração rosa-salmão, 
proximal à junção gastro-esofágica (≥1 cm, M nos Critérios de Praga).[3] É 
particularmente importante saber distinguir uma zona de metaplasia de uma Linha Z 
irregular, devendo o médico orientar-se pelo topo proximal das pregas longitudinais 
gástricas. A medição do comprimento e forma do segmento afetado deve ser feita 
usando uma metodologia padrão para evitar erros de comunicação entre clínicos na 
avaliação do risco e diagnóstico de adenocarcinoma.[3] Essa metodologia surgiu com a 
classificação de Praga que permite descrever o Esófago de Barrett baseando-se no seu 
tamanho circunferencial e de extensão máxima desde a linha de junção gastro-
esofágica (que representa a linha de referência), apresentando-se como CnMn, sendo 
que n se representa em centímetros. [14] Além disso, outras informações devem ser 
transmitidas no relatório como a distância do hiato diafragmático à junção gastro-
esofágica, a existência de ilhotas de Barrett e de lesões visíveis.[3] A classificação das 
lesões visíveis deve ser feita usando a Classificação de Paris, descrevendo a lesão 
como polipóide (pendiculada [0-Ip] ou séssil [0-Is] [Figuras 2 e 3]) ou não polipóide 
(ligeiramente elevada [0-IIa] (Figuras 4 e 5), plana [0-IIb], deprimida [0-IIC] ou ulcerada 
[0-III]), sendo que esta descrição é de extrema importância na medida em que se 
associa a um valor prognóstico: os tipos 0-Is, 0-IIc e 0-III apresentam-se com um risco 
mais elevado de neoplasia invasiva (com 25% de invasão da submucosa).[15]   
De acordo com as guidelines do American College of Gastroenterology, é 
necessária uma confirmação histológica da suspeita de Esófago de Barrett e devem ser 
realizadas no mínimo 8 biópsias em locais aleatórios, nos quatro quadrantes do esófago. 
No caso de segmentos com extensão até 2 cm o número de biópsias pode ser reduzido 
para 4 por centímetro circunferencial e 1 biópsia por centímetro de lingueta.  
Histologicamente deve ser visível a metaplasia intestinal – epitélio colunar com células 
caliciformes. Na existência de lesões visíveis devem ser realizadas 2 biópsias dirigidas 
à área em questão antes da colheita em áreas aleatórias de metaplasia de Barrett.[4] 
As guidelines da European Society of Gastrointestinal Endoscopy indicam que devem 
ser realizadas biópsias aleatórias nos quatro quadrantes do esófago, a cada 2 
centímetros de Esófago de Barrett não displásico, começando na extremidade proximal 
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das pregas gástricas. A presença de epitélio colunar metaplásico é suficiente para o 
diagnóstico histológico. Além disso, devem ser recolhidas biópsias de todas as lesões 
visíveis existentes.[16] 
Se histologicamente houver evidência de displasia / adenocarcinoma é essencial 
usar uma classificação padrão para uniformizar a terminologia diagnóstica na 
comunidade médica e proceder à quantificação de risco. A Classificação de Viena é 
mais utilizada e apresenta 6 grupos:  
1. Negativo para displasia: Está incluído o epitélio normal, epitélio 
metaplásico reativo ou regenerativo, mucosa que mostre alterações 
reativas ou regenerativas (incluindo aumento nuclear, núcleo 
hipercromático ou nucléolos proeminentes).  
2. Indefinido para displasia: Esta categoria é usada para descrever os 
casos em que as características morfológicas encontradas não permitem 
distinguir entre processos reativos ou inflamatórios e atipia. É importante 
referir que este diagnóstico não exclui displasia de qualquer grau, porém 
o grau de incerteza não permite fazer o diagnóstico. Pode ser devido a 
fatores técnicos, inflamação severa ou ulceração. 
3. Displasia de baixo grau: A arquitetura glandular está relativamente 
preservada e o diagnóstico é realizado com base na atipia citológica. 
Normalmente apresenta uma aparência citológica adenomatosa com 
núcleos alongados, aumentados e hipercromáticos. Pode existir 
evidência de perda de “maturação superficial” (presença de atipia 
citológica nas glândulas mais profundas), sendo o melhor marcador para 
distinguir displasia propriamente dita de atipia regenerativa. Um tipo não-
adenomatoso (foveolar) pode ser visto ocasionalmente. 
4a. Displasia de alto grau (incluindo carcinoma in situ): A diferença entre 
displasia de alto e baixo grau é baseada nas alterações da arquitetura 
com atipia nuclear mais marcada. Podem ser acompanhadas por 
alterações marcadas como superfície papilar e com vilosidades, em 
conjunto com ramificações. Podem ser observados papilas intraluminais 
e padrões cribiformes e em ponte. Há um aumento de mitoses atípicas 
nos níveis superiores das criptas, depleção de mucina e perda de 
polaridade nuclear. A displasia de alto grau pode ser acompanhada por 
inflamação. Pode ser dividido em adenomatosa ou não-adenomatosa. 
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4b. Carcinoma intramucoso: Lesão em que células neoplásicas 
penetraram na base da membrana e invadiram a lâmina própria e a 
muscularis mucosae, sem invasão da submucosa. Podem ser vistas 
glândulas anguladas abortivas, um padrão de anastomoses entre 
glândulas sem fim, um arranjo cribiforme muito complexo e infiltração de 
células únicas. 
5.  Adenocarcinoma invasor da submucosa: Invasão inequívoca da 
submucosa e estruturas mais profundas, por vezes acompanhada e 
caracterizada por resposta desmoplásica no tecido estromal. [3] 
Rastreio e Vigilância 
 Como já foi referido anteriormente, a taxa de progressão de Esófago de Barrett 
para adenocarcinoma é de 0,3% ao ano, sendo evidentemente um risco que não pode 
ser desvalorizado tendo em conta a mortalidade e morbilidade associada a este tipo de 
neoplasia.[9, 17, 18]  
 As orientações internacionais não consideram existir benefício médico e 
económico em realizar o rastreio populacional, mas indicam um subgrupo de doente no 
qual deve ser realizado: sexo masculino com sintomas crónicos e / ou frequentes de 
refluxo gastro-esofágico e dois ou mais fatores de risco (idade acima de 50 anos, 
caucasianos, obesidade central, tabagismo, história familiar de Esófago de Barrett ou 
adenocarcinoma esofágico).[3, 4, 19] Deve-se ter sempre em consideração que, apesar 
da Doença do Refluxo Gastro-esofágico ser um fator de risco para Esófago de Barrett e 
adenocarcinoma esofágico, não é um marcador sensível ou específico. Ou seja, apenas 
5 a 15% dos doentes com sintomas crónicos têm Esófago de Barrett, enquanto que 50% 
dos doentes com Esófago de Barrett ou adenocarcinoma não se queixam de qualquer 
sintoma.  Assim sendo, uma estratégia de rastreio baseada apenas em sintomas de 
Doença de Refluxo Gastro-esofágico pode não ser bem sucedida.[4, 20] 
 Em doentes com Esófago de Barrett diagnosticado há indicação para vigilância, 
que deve ser feita através de endoscopia digestiva alta utilizando um endoscópio de luz 
branca de alta definição. Quando não se identifica displasia a vigilância endoscópica 
será agendada de acordo com a extensão da metaplasia intestinal:  
• Se extensão máxima ≥1 cm e <3 cm deve ser agendada após 5 anos; 
• Se extensão máxima ≥3 cm e <10 cm deve ser agendada após 10 anos; 
• Se extensão máxima ≥10 cm o doente deverá ser referenciado para um centro 
de referência para vigilância. 
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• Se o doente tiver mais de 75 anos de idade na sua última endoscopia, sem 
evidência de displasia, não devem ser realizadas mais endoscopias de 
vigilância. 
• Se o doente obtiver o diagnóstico de “indefinido para displasia” deve otimizar 
terapêutica anti-refluxo e agendar endoscopia após 6 meses. 
O diagnóstico histológico de qualquer grau de displasia deve ser sempre 
confirmado por um segundo patologista experiente. Doentes que apresentem qualquer 
grau de displasia confirmado pelo segundo patologista ou alguma lesão visível devem 
ser indicados para um centro de referência. [16] 
Tratamento Farmacológico 
 Na prática clínica muitos médicos focam-se no alívio dos sintomas de Esófago 
de Barrett orientando o doente como se de uma Doença do Refluxo Gastro-esofágico 
se tratasse. Esta abordagem é baseada na certeza de que a primeira é uma causa da 
segunda atuando também como quimioprevenção para displasia de alto grau e 
adenocarcinoma.[21]  
 Assim, são utilizados fármacos das classes de antiácidos, antagonistas H2RA e 
inibidores de bomba de protões, sendo que estes últimos apresentam a maior eficácia 
em diminuição dos sintomas apresentados e na eliminação de esofagite erosiva.[21, 22] 
Baseado numa meta-análise de estudos observacionais, constatou-se que os inibidores 
de bomba de protões estão associados a uma diminuição de 71% de displasia de alto 
grau e adenocarcinoma em doentes com Esófago de Barrett. [23] Dentro do grupo dos 
inibidores de bomba de protões não parece existir qualquer diferença de eficácia entre 
os vários tipos de fármacos [24] e uma terapêutica de manutenção de uma toma diária 
ou bidiária deve ser mantida indefinidamente mesmo após o alívio de sintomas.[4, 21, 
23] 
Tratamento Endoscópico 
  O tratamento endoscópico é o mais indicado nas lesões displásicas e estadios 
precoces de adenocarcinoma decorrentes de Esófago de Barrett. O objetivo é manter a 
integridade esofágica enquanto se eliminam as lesões supracitadas.[3] Comparando as 
taxas de mortalidade num grupo de doentes tratados com técnicas endoscópicas com 
outro grupo de doentes tratados com cirurgia percebemos que é menor no primeiro 
grupo (0,04% vs. 1,2% respetivamente).[25] No caso da taxa de morbilidade, estudos 
apontam para valores de 0% e 39%, respetivamente.[26] O custo-benefício é também 
um fator a ter em conta, sendo que é claramente melhor com o tratamento endoscópico 
de lesões decorrentes de Esófago de Barrett.[27]  
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Técnicas de Resseção 
 
Mucosectomia Endoscópica 
 Esta técnica deve ser realizada em doentes que se apresentem com lesões 
focais de displasia de baixo grau, displasia de alto grau ou neoplasia em estadio inicial. 
Doentes com lesões que se apresentam com invasão profunda da submucosa e com 
invasão vascular e linfática devem ser referenciadas para terapêutica adicional.[3]  
 Podem ser realizadas técnicas de mucosectomia assistida por cap ou assistida 
por laqueação. A técnica assistida por cap consiste na elevação da lesão através da 
injeção endoscópica da submucosa, sendo que a lesão é depois aspirada para o interior 
de um cap próprio com ansa pré-montada, laçada e removida com ansa corrente. Na 
mucosectomia assistida por laqueação é empregue um kit semelhante ao utilizado na 
laqueação de varizes esofágicas, procedendo-se à aspiração da lesão, libertação do 
elástico de borracha, sendo posteriormente laçada e removida com ansa com corrente. 
(Figura 6 e 7) [28] Quer numa técnica, quer na outra, em lesões de grandes dimensões, 
a resseção terá de ser realizada em fragmentos e, deste modo, é fundamental que se 
proceda a uma boa inspeção dos bordos da escara devendo ser incluída uma pequena 
área de submucosa da escara prévia na resseção seguinte, para que não existam 
pontes de mucosa entre escaras que levem a uma recidiva da displasia / 
adenocarcinoma. Estas duas técnicas foram comparadas por um ensaio randomizado 
e foi concluído que a mucosectomia assistida por laqueação é mais barata, requer 
menos tempo e leva a menos complicações (perfurações), porém com ela são obtidas 
peças mais pequenas, o que não tem relevância clínica. Assim a mucosectomia 
assistida por laqueação parece ser a mais indicada para a maioria das lesões enquanto 
que a mucosectomia assistida por cap poderá ser uma mais valia em lesões de 
configuração mais polipoide.[29] 
 Num estudo realizado em doentes com displasia de alto grau e adenocarcinoma 
em fase inicial foi constatada uma completa remissão das lesões ao final de 5 anos de 
follow up em 95% dos doentes tratados com resseção endoscópica. 20% dos doentes 
desenvolveram, contudo, lesões metácronas durante esse período que terão sido 
resolvidas com terapêutica endoscópica.[30] 
 As vantagens desta técnica passam pela possibilidade do correto diagnóstico e 
estadiamento e por ser de baixo custo. Todavia, há que ter em conta que existe um alto 
risco de estenose em lesões extensas e circunferenciais.[3] 
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Disseção Endoscópica da Submucosa 
 A disseção endoscópica da submucosa é uma das novidades no tratamento do 
Esófago de Barrett. Tem como vantagem a possibilidade de remover em bloco lesões 
de maior dimensão e com margens negativas. Todavia, as desvantagens prendem-se 
com o tempo do procedimento devido à complexidade da técnica, com as complicações 
(hemorragia, perfuração, estenose), com a necessidade de endoscopistas altamente 
diferenciados e com o baixo número de estudos e ensaios realizados no contexto de 
Esófago de Barrett.[31] 
 Num estudo publicado em 2017 onde que se comparava esta técnica com a 
mucosectomia endoscópica no tratamento para o Esófago de Barrett foi concluindo que 
a eficácia na eliminação da displasia foi alta e muito semelhante entre as duas técnicas, 
tal como a taxa de recorrência de displasia que se constatou equivalente e baixa. A 
disseção confirmou-se mais trabalhosa e com maior risco de complicações graves. [32]  
 Assim sendo, está indicada em casos selecionados nomeadamente em doentes 
com lesões de dimensões superiores a 15 mm, tumores que demonstrem elevação da 
submucosa insuficiente e lesões com risco de invasão da submucosa. [33] 
Técnicas de Ablação 
 
Ablação com Radiofrequência 
 A radiofrequência é vastamente usada para ablação em Esófago de Barrett 
displásico. Consiste num método térmico em que se utiliza um gerador e cateteres 
incorporados com elétrodos bipolares, existindo vários tipos de cateteres. Normalmente 
são usados sistemas em balão para ablação circunferencial da lesão (Figura 8) ou 
sistemas em pá para ablação focal de uma língua de mucosa ou ilhotas residuais. 
(Figura 9)[34] 
 Num estudo randomizado em que se testou a eficácia da ablação com 
radiofrequência em lesões displásicas de 127 doentes concluiu-se foi atingida a 
erradicação completa da lesão em 86% dos doentes, sem diferença significativa entre 
displasia de alto grau ou baixo grau. Além disso, não existiu progressão da doença em 
84% dos doentes tratados com esta técnica. [35] Uma revisão sistemática de 9 estudos 
com 429 doentes no total constatou há uma remissão completa de displasia e 
metaplasia em 71% a 100%  e 46% a 100% respetivamente, à custa de pouco efeitos 
adversos.[36] No que concerne a displasia de alto grau e adenocarcinoma em fase 
inicial recomenda-se a resseção endoscópica seguida de ablação por radiofrequência 
para melhores resultados.[37] 
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 As vantagens desta técnica passam pela baixa taxa de efeitos adversos e uma 
ótima resposta ao tratamento. Porém, o preço elevado e os poucos dados de estudos a 
longo prazo podem ser fatores a ter em conta.[3] O resultado macroscópico pós-
terapêutica com radiofrequência é notório na Figura 10. 
Ablação com Crioterapia 
 Esta técnica foi reintroduzida recentemente com o Cryoballoon Ablation System, 
que utiliza um mecanismo de ablação através de óxido nítrico líquido. Uma sonda 
introduzida pelo endoscópio libertando o fluido criogénico focalmente através de um 
pequeno balão. Foi demonstrado num pequeno estudo com 39 doentes que é um 
método sem riscos e facilmente realizável, porém é necessária mais investigação para 
ser mais utilizado.[38]  
Ablação com Terapia Fotodinâmica 
 Esta terapêutica envolve a administração intravenosa de um agente 
fotossensibilizante que é absorvido pelos tecidos (especialmente no neoplásico) antes 
da endoscopia. Estes são depois ativados com raios luminosos de um determinado 
comprimento de onda. [28] Apesar de existirem vários ensaios randomizados e de terem 
bons resultados a nível da neoplasia nodular, esta técnica está associada a uma taxa 
de erradicação de displasia de 40 a 70%.[3] Além disso, há relato de uma alta incidência 
de complicações como estenose e fotossensibilidade. [25] Esta técnica já se encontra 
em desuso atualmente. [28] 
Ablação com Coagulação de Plasma de Árgon 
 Nesta técnica térmica sem contacto é usada uma sonda que é passada pelo 
canal acessório do endoscópio e é colocada a 1 / 1,5 mm da mucosa, utilizando gás 
árgon ionizado. [28] 
 Esta técnica tem sido usada em doentes com displasia de alto grau e alguns 
estudos apontam para uma eficácia de 86%.[39] As principais vantagens são o baixo 
custo e a disponibilidade, contudo, apenas se pode realizar durante um pequeno período 
de tempo e pode levar a destruição glandular. [3] 
Novos ensaios mostraram que a associação de Coagulação com Plasma de 
Árgon com injeção submucosa de soro leva à redução da incidência de estenoses.[40] 
Ablação com Terapia Laser 
 É usado um laser de fosfato de potássio titanílio que apresenta uma penetração 
tecidular permitindo um tratamento seguro da displasia esofágica, mesmo em modo de 
não contacto. A taxa de erradicação da neoplasia foi considerada de 100% porém é uma 
técnica em desuso devido às altas taxa de complicações.[41]  
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Abordagem da Displasia e Adenocarcinoma Precoce 
 
 O tratamento da displasia ou adenocarcinoma precoce pode envolver 
terapêutica endoscópica ou cirúrgica. Os avanços na terapêutica endoscópica nas 
últimas décadas tornaram mais alargadas as indicações para tratamento destas lesões 
no Esófago de Barrett, resultando em mais doentes intervencionados 
endoscopicamente e menos através de cirurgia. As recomendações para o tratamento 
de doentes com lesões displásicas e adenocarcinoma precoce relacionadas com 
Esófago de Barrett devem ser assumidas em contexto de equipas multidisciplinares 
(com um gastroenterologista, um cirurgião, um radiologista, um oncologista e um 
patologista especialistas em cancro esofágico), tendo em conta as co-morbilidades do 
doente, o seu estado nutricional, as suas preferências e escolhas e o estadio em que 
se encontra a lesão. Antes do início do tratamento, o doente deve ter a oportunidade de 
discutir todas as opções existentes para o seu caso.[42] 
 A endoscopia deve ser realizada com recurso a endoscópios de alta definição 
de luz branca, permitindo uma melhor definição de imagem e deteção até de alterações 
subtis da mucosa esofágica. O método é melhorado em muito quando é realizado por 
gastroenterologistas experientes em centros de referência. É feita uma abordagem 
cuidadosa e sistemática de todo o esófago, com especial atenção à insuflação e 
desinsuflação e são eliminados fatores como o muco, a saliva e restos alimentares que 
podem prejudicar a observação, usando mucolíticos (N-acetilcisteína) e agentes anti-
espuma (simeticone). [3, 43] Embora sem evidência sólida na taxa de deteção da 
displasia, também podem ser utilizados outros métodos como a cromoendoscopia 
(associada a corantes como o ácido acético e o azul de metileno), a cromoendoscopia 
virtual (que não necessita de corantes, criando uma imagem com recurso a de filtros de 
luz projetados evidenciando o padrão mucoso e vascular permitindo uma delimitação 
mais precisa de lesões (o efeito pode ser observado nas Figuras 3 e 5), a imagem de 
autofluorescência (que capta a atividade de substâncias fluorescentes quando 
estimuladas), a endomicroscopia de laser confocal (mostrando imagens in vivo da 
estrutura celular da mucosa e submucosa) e a espectroscopia (mostrando a estrutura 
tecidular usando infravermelhos. [3, 15] 
Deve-se tentar identificar zonas irregulares que possam corresponder a 
corresponder a áreas de maior risco neoplásico (por exemplo, nodularidades, ulceração, 
contorno irregular). [44] Se forem detetadas o próximo passo deverá ser a resseção 
endoscópica e a terapêutica de ablação da restante mucosa metaplásica de Barrett. É 
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importante salientar que o diagnóstico de displasia requer sempre a confirmação por 
dois patologistas experientes. [45] (Figura 11) 
 
Displasia de Baixo Grau 
A displasia de baixo grau apresenta grande dificuldade no diagnóstico e uma 
história natural incerta. O seu diagnóstico claro está correlacionado com risco de 
progressão para adenocarcinoma, mas não era tido como certo que se deveria realizar 
alguma abordagem terapêutica. [3] Após um estudo recente em que se comparou 
doentes com displasia de baixo grau sujeitos a terapêutica endoscópico com doentes 
com displasia de baixo grau sujeitos apenas a vigilância de 6 em 6 meses, conclui-se 
que no primeiro grupo o tratamento diminuiu a taxa de progressão para displasia de alto 
grau e adenocarcinoma em 25% e o risco de progressão para adenocarcinoma em 
7,4%.[46]  
A literatura publicada mostra que a terapêutica endoscópica pode eliminar 
completamente a displasia de baixo grau. A terapia fotodinânima, usada inicialmente, 
revelou-se muito eficaz no tratamento da displasia de baixo grau, com taxas de 88% de 
cura em alguns estudos, com poucos efeitos adversos e com baixas recidivas a longo 
prazo. [47] Também a ablação com radiofrequência pode ser utilizada pois apresenta-
se com taxas de cura na ordem dos 95%.[48]  
Atualmente parece existir consenso acerca da abordagem da displasia de baixo 
grau. Após o diagnóstico inicial deve existir uma segunda endoscopia para confirmação 
após 6 meses. Se se mantiver o diagnóstico, o doente deverá ser submetido a 
terapêutica endoscópica (Figura 11). Se for detetada lesão visível deve ser realizada 
resseção endoscópica desta seguida de terapia de ablação da restante metaplasia de 
Barrett. Por outro lado, se não se identificar lesão visível deve proceder-se a ablação de 
toda a mucosa de Barrett. A completa erradicação da displasia e da metaplasia usando 
esta técnica foi respetivamente de 98% e 90% , sendo por isso vivamente 
recomendada.[49] 
 
Displasia de Alto Grau 
 A maior parte das lesões displásicas de alto grau são planas e subtis apenas 
identificáveis por endoscopistas experientes.[50] 
No caso das lesões visíveis de displasia de alto grau o plano terapêutico [51] 
deve passar pela exérese endoscópica da área em questão sendo a área de metaplasia 
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de Barrett posteriormente sujeita a tratamento com ablação endoscópica (Figura 12).[3, 
4]  
No que toca ao plano terapêutico em caso de displasia de alto grau sem lesão 
visível parece ser consensual que passa sempre pela ablação endoscópica (Figura 
11).[3, 4, 52] No entanto, nos casos em que se obteve displasia de alto grau em biópsias 
aleatórias, que foram orientados para centros de referência, em cerca de 80% foi 
possível identificar uma lesão.[53-55]  
 A ablação com radiofrequência parece ser a técnica com melhor eficácia de 
erradicação de lesões de Barrett (80 a 90%), aliada a um perfil seguro e fácil de 
administrar. Também está associada a menor incidência de burried glands da 
metaplasia intestinal que a Ablação Fotodinâmica e a Coagulação de Plasma Árgon.[56-
58] Mais de 20% dos doentes tratados apenas com resseção endoscópica desenvolvem 
lesões metácronas no mesmo segmento em 2 anos.[30]  
 
Adenocarcinoma 
  O tratamento para o adenocarcinoma envolve terapêutica endoscópica e 
cirúrgica. O sucesso de cada uma das técnicas deve ser avaliado em termos de 
mortalidade e morbilidade relacionadas com esta e em termos de sobrevivência a longo 
prazo.[42]  
 Apesar da esofagectomia continuar a ser um tratamento eficaz para o 
adenocarcinoma em Esófago de Barrett, está também associada a mortalidade e 
morbilidade significativas comparada com a terapia endoscópica. [59, 60] Foi 
demonstrada uma mortalidade de 1,2% num grupo cirúrgico comparado com 0,04% de 
mortalidade num grupo de terapêutica endoscópica.[25] Um estudo mais recente 
mostrou uma morbilidade menor no grupo com terapêutica endoscópica.[26]  
 No caso de se identificar uma lesão com nodularidade, ulceração ou outra 
irregularidade, esta deverá ser adequadamente avaliada por endoscopia e deverá ser 
decidido se a lesão é endoscopicamente ressecável, com base em endoscopia de alta 
definição e cromoscopia (eletrónica ou convencional) e classificação de Paris. (Figura 
14)  
Na prática clínica o médico pode não conseguir excluir um adenocarcinoma em 
estadio avançado baseando-se apenas nas lesões visíveis à endoscopia. Na maioria 
das circunstâncias não é necessário recorrer a outras técnicas adjuvantes, 
nomeadamente Tomografia Computarizada ou ecoendoscopia. Em caso de dúvida 
pode-se utilizar a ecoendoscopia como complemento. Porém, artigos publicados 
demonstram que, mesmo com recurso a mini sondas de alta-definição, a ecoendoscopia 
classifica de forma errada cerca de um terço dos adenocarcinomas.[61] 
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A terapia endoscópica para a neoplasia decorrente de Esófago de Barrett foi 
desenvolvida na evidência da associação de T1a a baixas taxas de invasão linfática e, 
assim sendo, neste caso está recomendada a resseção endoscópica da lesão visível 
com posterior ablação com radiofrequência da mucosa metaplásica restante.[62] 
Tumores confinados à mucosa (T1a) apresentam uma melhor taxa de sobrevida 
ao fim de 5 anos uma taxa de ausência de recorrências (100 e 91% respetivamente) 
que os tumores que atingem a submucosa (60 e 58% respetivamente).[63]  
No caso de se revelar um tumor T1bsm1 o tratamento endoscópico poderá 
eventualmente ser considerado suficiente se estiverem presentes fatores de bom 
prognóstico como a boa diferenciação e a ausência de invasão linfática e vascular, uma  
vez que nestes casos a associação a metástases nos gânglios linfáticos é baixa.[64, 65] 
Nem toda a literatura se encontra de acordo com esta situação [66] Contudo, pode ser 
uma opção viável para doentes com elevado risco cirúrgico. A atitude deve ser assumida 
em contexto de equipa multidisciplinar.[67] Um tumor em estadio T1sm2 ou T1sm3 deve 
referenciado para terapêutica adicional, como cirurgia, quimioterapia ou radioterapia. 




 No que concerne ao Esófago de Barrett sem displasia o tratamento cirúrgico 
poderá passar uma cirurgia antirrefluxo, nomeadamente a fundoplicatura laparoscópica 
(Nissen, Toupet ou Dor) ou cirurgia transtorácia. No caso de doentes obesos deve-se 
optar por cirurgia bariática – bypass gástrico.[1] 
Vários ensaios tentaram determinar a existência de mais valia na cirurgia 
antirrefluxo na prevenção da displasia de alto grau e de adenocarcinoma e conclui-se 
que não existe diferença entre os grupos sujeitos a cirurgia e grupos sujeitos a 
tratamento farmacológico.[68] Porém, tendo em conta a baixa incidência de neoplasia 
maligna no Esófago de Barrett a cirurgia não deve ser considerada como uma medida 
anti-neoplásica, sendo que as indicações para cirurgia vão ao encontro das indicações 
existentes no caso da Doença do Refluxo-Gastroesofágico.[4] 
 No que concerne à esofagectomia, esta apresenta um papel importante no 
tratamento de doentes com adenocarcinoma estadio T1b sm2-3, isolada ou em 
combinação com quimioterapia ou radioterapia. Em doentes com T1a ou T1b sm1 com 
prognóstico desfavorável (baixa diferenciação ou invasão linfovascular) a 
esofagectomia pode também representar uma opção viável. [4]  
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 Atualmente existem algumas técnicas de esofagectomia sendo que deve ser 
escolhida aquela mais adequada ao tipo de lesão do doente e a que vai levar a menor 
morbilidade. [3] A esofagectomia transhiatal evita a toracotomia, com baixa mortalidade 
intraoperatória (3%) e necessidade de internamento inferior a 1 semana em menos de 
50% dos casos.[69] Porém, comparando as taxas de mortalidade perioperatória das 
várias opções cirúrgicas vemos que não há uma diferença significativa (2% vs. 4%). 
Devido à dificuldade em proceder a correta linfadenetomia esta técnica não parece ser 
a indicada para displasia de alto grau e neoplasia intramucosa.[70] A esofagectomia 
poupadora do nervo vago visa diminuir a diarreia e o dumping vagal pós-operatório 
característico deste tipo de intervenções contribuindo para uma diminuição do tempo de 
internamento e de incidência de complicações major.[71] A esofagectomia segmentar 
de Merendino também se apresenta como uma opção para displasia de alto grau em 
segmentos de Esófago de Barrett com menos de 3 cm.[3]  
Um bom prognóstico dependerá das margens cirúrgicas da peça retirada 











 O Esófago de Barrett apresenta uma prevalência considerável na população 
ocidental, associada a Doença do Refluxo Gastro-esofágico e fatores de risco como a 
obesidade, sexo masculino e tabagismo. Apesar de ser normalmente assintomático, o 
risco de 0,3% ao ano de transformação maligna leva a considerar vigilância através da 
endoscopia em alguns grupos com fatores de risco para o seu desenvolvimento e para 
a progressão para displasia ou adenocarcinoma. Desta forma, pretende-se diagnosticar 
uma displasia de menor grau possível para que seja realizado um tratamento adequado 
com o objetivo de cura.  
 A terapêutica endoscópica é o mais indicado em todos os casos de displasia e 
adenocarcinoma em estadio precoce, sendo que apresenta bons resultados tanto a nível 
de taxa de mortalidade, morbilidade e recidiva como a nível de custo-benefício. 
 Acerca da displasia de baixo grau, literatura publicada recentemente considera 
que as lesões visíveis detetadas devem ser sujeitas uma técnica de resseção 
endoscópica seguida de ablação da restante mucosa com metaplasia de Barrett. Se não 
se verificar a existência de lesão visível deverá proceder-se a ablação de toda a mucosa 
metaplásica de Barrett. 
 No caso da displasia de alto grau é unanime e enraizada a opinião da 
necessidade de tratamento fazendo também uma exerce endoscópica da área em 
questão, seguida de ablação com radiofrequência do resto da mucosa de Barrett. As 
lesões não visíveis de displasia de alto grau devem ser tratadas com terapia de ablação, 
todavia, quando obtidas em contexto de biópsias aleatórias e ao serem revistas por 
endoscopistas experientes, até em 80% dos casos são identificadas lesões subtis. 
 No que concerne ao tratamento do adenocarcinoma esofágico, cada caso 
deverá ser discutido em ambiente de equipa multidisciplinar, avaliando o estadio, as co-
morbilidades do doente e os benefícios da terapêutica endoscópica. No caso de lesões 
com irregularidades, deverão ser adequadamente avaliadas por endoscopia e deverá 
ser decidido se a lesão é endoscopicamente ressecável. Uma grande parte dos doentes 
com estadio T1a beneficia de resseção endoscópica da lesão visível seguida de terapia 
de ablação com radiofrequência. O tratamento cirúrgico, quimioterapia ou radioterapia 
devem ser reservados para casos mais avançados de adenocarcinoma esofágico, 
estadio T1bsm1, podendo eventualmente o tratamento endoscópico ser considerado em 
casos de bom prognóstico. 
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 Em conclusão, a terapêutica endoscópica no contexto de Esófago de Barrett é 
de enorme importância na medida em que são evitadas altas taxas de mortalidade e 
morbilidade decorrentes de uma cirurgia agressiva para um doente, são diminuídos 
custos associados a internamentos e melhora-se a qualidade de vida. A vigilância é 
essencial para a não existência de progressão de uma simples metaplasia de Barrett 
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Fator Fator de risco para Esófago 
de Barrett 
Fator de risco para 
Adenocarcinoma Esofágico 
Idade avançada Sim Sim 
Raça branca Sim Sim 
Sexo masculino Sim Sim 
Pirose crónica Sim Sim 
Idade de início de sintomas 
<30 
Sim --- 
Esofagite erosiva Sim Sim 
Obesidade intra-abdominal 
com distribuição de gordura 
Sim Sim 
Síndrome metabólico Sim Sim 
Tabagismo Sim Sim 
História familiar Sim Sim 
Síndrome de Apneia 
Obstrutiva do Sono 
Sim --- 
Baixo peso à nascença Sim Não 
Parto pré-termo Não Sim 
Consumo de carne vermelha 
e produtos processados 
Sim Sim 
Vírus Papiloma Humano Não Sim 
 Fator Protetor para Esófago 
de Barrett 
Fator Protetor para 
Adenocarcinoma Esofágico 
Uso de anti-inflamatórios 
não esteróides 
Sim Sim 
Uso de estatinas Sim Sim 
Infeção com Helicobacter 
Pylori 
Sim Sim 
Dieta rica em fruta e 
vegetais 
Sim Sim 
Exposição a radiação 
ultravioleta ambiental 
--- Sim 
Amamentação em mulheres 
multíparas 
--- Sim 
Estatura elevada Sim Sim 
 
Figura 1 - Fatores de risco e fatores de proteção propostos para Esófago de Barrett e Adenocarcinoma esofágico. Os 
traços indicam que os estudos não focaram esses fatores em questão ou que os fatores se apresentam como de risco 










Figura 2 - Esófago de Barrett com lesão nodular. Paris 0-IS. Endoscopia de luz branca. (Imagem cedida por Dr. Ricardo 





Figura 3 - Esófago de Barrett com lesão nodular. Paris 0-IS. NBI. (Imagem cedida por Dr. Ricardo Küttner de 
Magalhães.) 




Figura 4 - Esófago de Barrett com lesão Paris 0-IIa. Luz Branca. (Imagem cedida por Dr. Ricardo Küttner de Magalhães.) 
 
 
Figura 5 - Esófago de Barrett com lesão nodular Paris 0-IIa, NBI. (Imagem cedida por Dr. Ricardo Küttner de 
Magalhães.) 
  





 Figura 6 - Esófago de Barrett com lesão nodular, com marcação para mucosectomia. (Imagem cedida por Dr. Ricardo 
Küttner de Magalhães.) 
 
 
Figura 2 - Mucosectomia assistida por laqueação. (Imagem cedida por Dr. Ricardo Küttner de Magalhães.) 
  










Figura 9 - Ablação com Radiofrequência com catéter. (Imagem cedida por Dr. Ricardo Küttner de Magalhães.) 
  
















Figura 11 - Vigilância e procedimentos terapêuticos na displasia de Esófago de Barrett. (Adaptado de di Pietro, 
Revised British Society of Gastroenterology Recommendation on the diagnosis and management of Barrett’s 
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Figura 12 - Abordagem ao Esófago de Barrett com lesões nodulares visíveis à endoscopia. (Adaptado de Shaheen, 
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Figura 13 - Abordagem ao Esófago de Barrett com lesões macroscopicamente visíveis. (Adaptado de Fitzgerald, 
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T1a   m1 Carcinoma in situ ou com invasão questionável da membrana 
basal 
         m2 Invasão da lâmina própria 
         m3 Invasão da camada muscular 
T1b   sm1  Invasão do terço superior da submucosa em 500µm 
         sm2 Invasão do terço médio da submucosa 
         sm3 Invasão do terço inferior da submucosa 
 
Figura 14 - Subclassificação do adenocarcinoma esofágico. (Adaptado de Fitzgerald, British Society of 
Gastroenterology guidelines on the diagnosis and management of Barrett's oesophagus. Gut, 2014) [3] 
 
